ЗМІНИ ЦИТОКІНОВОГО ПРОФІЛЮ СИРОВАТКИ КРОВІ У ЩУРІВ ЗА УМОВИ ПАСИВНОГО ТЮТЮНОКУРІННЯ НА ТЛІ ТРИВАЛОГО ВВЕДЕННЯ НАТРІЮ ГЛУТАМАТУ У ВІКОВОМУ АСПЕКТІ by Hetsko, N. V. & Krynytska, I. Ya.
Вісник медичних і біологічних досліджень
Bulletin of Medical and Biological Research 1, 2020ISSN 2706-6282(print)ISSN 2706-6290(online)
11 Оригінальні дослідженняOriginal research
УДК 612.017.1-02:616-099: [613.84+547.466.64]-053.2/8-092.9 
DOI 10.11603/bmbr.2706-6290.2020.1.10899
Н. В. Гецько, І. Я. Криницька 
Тернопільський національний медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України
ЗМІНИ ЦИТОКІНОВОГО ПРОФІЛЮ СИРОВАТКИ КРОВІ У ЩУРІВ ЗА УМОВИ 
ПАСИВНОГО ТЮТЮНОКУРІННЯ НА ТЛІ ТРИВАЛОГО ВВЕДЕННЯ НАТРІЮ 
ГЛУТАМАТУ У ВІКОВОМУ АСПЕКТІ
©Н. В. Гецько, І. Я. Криницька, 2020
Зміни цитокінового профілю сироватки крові у 
щурів за умови пасивного тютюнокуріння на тлі 
тривалого введення натрію глутамату у віковому 
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Резюме. Всесвітня організація охорони здоров’я 
розглядає тютюнокуріння як глобальну медико-соці-
альну проблему, а активне застосування штучних хар-
чових добавок у харчовій промисловості викликає нео-
днозначне ставлення щодо їх безпеки відносно здоров’я 
людини, тому дослідження молекулярних механізмів 
токсичності ізольованої та поєднаної дії тютюнового 
диму і натрію глутамату є одним з актуальних пи-
тань у сучасній науці. 
Мета дослідження – вивчити зміни цитокінового 
профілю сироватки крові у щурів за умови пасивного 
тютюнокуріння на тлі тривалого введення натрію 
глутамату у віковому аспекті.
Матеріали і методи. Досліди проведено на 64 безпо-
родних білих щурах-самцях, яких поділили на такі групи: 
перша – контрольна; друга – щури, яким моделювали па-
сивне тютюнокуріння; третя – тварини, яким вводили 
натрію глутамат; четверта – щури, яким моделювали 
пасивне тютюнокуріння на тлі введення натрію глута-
мату. Визначення вмісту цитокінів сироватки крові про-
водили методом твердофазового імуноферментного 
аналізу з використанням наборів реагентів «RayBio» виі-
робництва «RayBiotech» (США) відповідно до прото колу 
виробника на аналізаторі «Multiscan FC» (Фінляндія). 
Результати. У статевозрілих щурів пасивне тю-
тюнокуріння на тлі застосування натрію глутамату 
супроводжувалося вираженим збільшенням вмісту IL1β 
(у 2,2 раза (р<0,001)) відносно контрольної групи, що 
вірогідно не відрізнялося від аналогічного показника за 
умови ізольованої дії тютюнового диму. Вміст TNFα 
збільшувався більш виражено (у 2,9 раза (р<0,001)) від-
носно контрольної групи і на 32,3 % (р<0,002) переви-
щував дані за умови ізольованої дії тютюнового диму. 
Щодо протизапального цитокіну IL10, то встановлено 
його вірогідне зниження на 61,0 % (р<0,001) відносно 
контрольної групи, що було на 29,7 % (р<0,001) нижче 
аналогічного показника за умови ізольованої дії тютю-
нового диму. У віковому аспекті порушення цитокіно-
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Summary. The World Health Organization considers 
tobacco smoke as global health and social problem. The 
active use of dietary supplements across the whole food 
industry is ambiguous due to human health and safety. So, 
the study of molecular mechanisms of toxicity of isolated 
and combined action of tobacco smoking and monosodium 
glutamate is one of the topical issues of modern science.
The aim of the study – to determine changes in the 
cytokine profile of blood serum in rats under secondhand 
tobacco smoking combined with a long-term monosodium 
glutamate injection in the age aspect.
Materials and Methods. Experiments were performed 
on 64 outbred white male rats divided into the following 
groups: I – control group; II – rats with modeled secondhand 
tobacco smoking; III – rats, which were injected with 
monosodium glutamate; IV – rats with modeled secondhand 
tobacco smoking combined with the monosodium glutamate 
injection. Blood serum cytokine content was performed by 
enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) Kit developed 
by RayBiotech (USA) due to the manufacturer's protocol on 
a Multiscan FC analyzer (Finland).
Results. We have established a pronounced increase 
of IL1β (in 2.2-times (p<0.001)) in mature rats in case of 
secondhand tobacco smoking combined with monosodium 
glutamate injection concerning the control group. This did 
not differ from the same indicator due to the isolated effect 
of tobacco smoke. TNFα increased more pronouncedly (in 
2.9-times (p<0.001)) concerning the control group and 
32.3 % (p<0.002) exceeded the data due to the isolated 
effect of tobacco smoke. A pronounced decrease of the 
anti-inflammatory cytokine IL10 to 61.0 % (p<0.001) 
concerning the control group was established. This was 
29.7 % (p<0.001) below a similar indicator due to the 
isolated effect of tobacco smoke. In the age aspect, 
changes in blood serum cytokine profile in immature rats 
are more pronounced.
Conclusions. Secondhand tobacco smoke combined 
with monosodium glutamate injection is accompanied by 
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вого профілю сироватки крові більш виражено прояви-
лися у статевонезрілих щурів.
Висновки. Пасивне тютюнокуріння на тлі засто-
сування натрію глутамату супроводжується вираже-
ною дисцитокінемією, що підтверджується вірогідним 
збільшенням вмісту прозапальних цитокінів (TNFα) на 
тлі зниження вмісту протизапальних цитокінів (IL10) 
відносно даних за умови ізольованої дії тютюнового 
диму. У віковому аспекті за умови пасивного тютюноку-
ріння на тлі застосування натрію глутамату інтенсив-
ність змін вмісту цитокінів TNFα, IL1β та IL10 у 
сироватці крові статевонезрілих щурів перевищує по-
казники статевозрілих на 141,9; 70,4 і 16,1 % відповідно. 
Ключові слова: пасивне тютюнокуріння; натрію глута-
мат; вік; цитокіни.
more pronounced dyscytokinemia. It was confirmed by 
the probable increase of proinflammatory cytokines 
(TNFα) combined with the decrease of anti-inflammatory 
cytokines (IL10) compared to the data under the isolated 
action of tobacco smoke. In the age aspect under passive 
tobacco smoking combined with monosodium glutamate 
injection, intensive changes in the cytokines TNFα, 
IL1β and IL10 in the blood serum of immature rats 
exceed indexes of mature on 141.9; 70.4 and 16.1 %, 
respectively.
Key words: secondhand tobacco smoke; monosodium glu-
tamate; age; cytokines.
ВСТУП
Всесвітня організація охорони здоров’я розгля-
дає тютюнокуріння як глобальну медико-соціальну 
проблему. Згідно з оцінками фахівців, щорічно від 
хвороб, зумовлених тютюнокурінням, помирає 
близько 5 млн осіб [1, 2]. В Україні за даними звіту 
«Самооцінка населенням стану здоров’я та рівня 
доступності окремих видів медичної допомоги у 
2018 році» (без урахування тимчасово окупованої 
території Автономної Республіки Крим, м. Севас-
тополя та частини зони проведення антитерорис-
тичної операції) у 2018 р. було 5,96 млн курців [3]. 
Важливою проблемою є і поширеність тютюноку-
ріння серед підлітків. За даними Глобального опи-
тування дорослих щодо вживання тютюну (GATS 
2017), перші експериментування з тютюном при-
падали переважно на вік 12–13 років (11,7 % рес-
пондентів), у 7,5 % – на вік 10 років, у 6,1 % – на вік 
8–9 років, у 4,6 % – на вікову групу 7 років і менше. 
Отже, у віці до 10 років майже кожен десятий під-
літок в Україні мав першу спробу куріння [4].
Водночас, активне застосування штучних хар-
чових добавок, які знайшли своє широке застосу-
вання у сучасній харчовій промисловості, викликає 
неоднозначне ставлення щодо їх безпеки відносно 
здоров’я людини [5, 6]. Найбільш поширеною хар-
човою добавкою є натрію глутамат [7–9]. В Україні 
не існує чітких нормативів умісту натрію глутамату 
в більшості харчових продуктів. Водночас, деякі 
дослідники зазначають, що застосування натрію 
глутамату навіть у низьких дозах (0,3–1 г на добу) 
є токсичним [10, 11]. Реальна загроза одночасного 
надходження в організм тютюнового диму та на-
трію глутамату надає вивченню їхньої поєднаної 
дії особливої актуальності.
Універсальним механізмом, що відіграє ключо-
ву роль у реалізації дії більшості токсичних агентів, 
є активація вільнорадикальних процесів та розви-
ток оксидативного стресу [12]. Встановлено, що 
ізольована дія тютюнового диму та натрію глута-
мату в дозі 30 мг/кг зумовлює вірогідні зміни проо-
ксидантно-антиоксидантної рівноваги у щурів, а їх 
поєднання викликає більш суттєві порушення, ніж 
при дії кожного з них окремо [13, 14]. Є дані, що 
оксидативний стрес може бути промотором акти-
вації системи прозапальних цитокінів [15, 16]. 
Метою дослідження було вивчити зміни цито-
кінового профілю сироватки крові у щурів за умови 
пасивного тютюнокуріння на тлі тривалого введен-
ня натрію глутамату у віковому аспекті.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
Досліди виконані на 32 безпородних статевозрі-
лих білих щурах-самцях масою 180–200 г та 32 без-
породних статевонезрілих білих щурах-самцях ма-
сою 60–80 г, яких у поділили на чотири підгрупи: 
перша – контрольна (n=8); друга – щури, яким моде-
лювали пасивне тютюнокуріння (n=8); третя – тва-
рини, яким вводили натрію глутамат (n=8); четверта 
– щури, яким моделювали пасивне тютюнокуріння 
на тлі введення глутамату натрію (n=8). 
Вплив тютюнового диму (пасивне тютюнокурін-
ня) моделювали шляхом поміщення щурів у спеці-
ально сконструйовану камеру з оргскла об’ємом 
30 л, що дозволило обкурювати тварин у вільній 
поведінці. Задимлення проводили шляхом спалю-
вання двох цигарок «Прима срібна (червона)» 
(смоли – 10 мг/циг., нікотин – 0,8 мг/циг.). У камері 
одночасно перебували 4 тварини. Дослідні щури 
проходили процедуру пасивного тютюнокуріння 
2 рази на добу по 30 хв. Після закінчення кожного 
30-хвилинного сеансу тварин витягали з камери і 
поміщали в стандартну клітку віварію. Тривалість 
експерименту становила 30 діб [17, 18].
Щурам другої дослідної групи протягом 30-ти 
діб внутрішньошлунково вводили натрію глутамат 
у дозі 30 мг/кг, розчинений у 0,5 мл дистильованої 
води кімнатної температури [19]. Щурам третьої 
дослідної групи моделювали пасивне тютюноку-
ріння і вводили натрію глутамат протягом 30-ти 
діб. Контрольною була група інтактних тварин.
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Усі маніпуляції з експериментальними твари-
нами проводили із дотриманням правил відповід-
но до Європейської конвенції про захист хребет-
них тварин, що використовуються для дослідних 
та інших наукових цілей (Страсбург, 1986) [20]. 
Визначення вмісту цитокінів сироватки крові 
проводили методом твердофазового імунофер-
ментного аналізу з використанням наборів реаген-
тів «RayBio» виробництва «RayBiotech» (США) від-
повідно до протоколу виробника на аналізаторі 
«Multiscan FC» (Фінляндія) та виражали у пг/мл.
Статистичну обробку цифрових даних здійсню-
вали за допомогою програмного забезпечення 
Excel (Microsoft, США) та STATISTICA 6.0 (Statsoft, 
США). Зважаючи на непараметричний розподіл 
кількісних характеристик, дані представляли у ви-
гляді медіани та квартилів (нижнього та верхнього) 
– Me (Lq; Uq). Порівняльний аналіз чотирьох груп 
здійснювали з використанням непараметричного 
критерію Краскела–Уолліса. При отриманні його ві-
рогідних значень (р<0,05) подальше попарне порів-
няння груп проводили з використанням критерію 
Манна–Уїтні з урахуванням поправки Бонфер роні 
при оцінці значень р.
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
При порівнянні показників цитокінового профі-
лю сироватки крові у статевозрілих та статевонез-
рілих щурів-самців контрольної групи встановлено 
більш високі значення у статевозрілих щурів – ві-
рогідне переважання вмісту IL1β на 49,9 %, TNFα 
– на 32,8 %, IL10 – на 41,6 % (рис. 1). 
Вміст IL1β у сироватці крові статевозрілих сам-
ців за умови пасивного тютюнокуріння вірогідно 
збільшився на 96,5 % відносно контрольної групи 
(табл. 1). Пасивне тютюнокуріння на тлі застосу-
вання натрію глутамату супроводжувалося більш 
вираженим збільшенням даного показника (у 2,2 
раза (р<0,001)) відносно контрольної групи, проте 
вміст IL1β при цьому вірогідно не перевищував да-
Рис. 1. Зівставлення вмісту IL1β, TNFα та IL10 у сироватці крові ста-
тевозрілих та статевонезрілих щурів контрольної групи у відсотках.
 
Таблиця 1. Вплив тютюнового диму і натрію глутамату на цитокіновий профіль у сироватці крові статевозрілих щурів 
(Me [Q25–Q75])
Показник Група тварин


















































Критерій Краскела–Уолліса, р (Н=27,33; р<0,001*)
Примітки: 1) р1-2, р1-3, р1-4 – вірогідність відмінностей між контрольною групою і дослідними групами; р2-3, р2-4 – вірогідність відмінностей між 
групою з тютюнокурінням і групою з введенням натрію глутамату та групою із тютюнокурінням на тлі введення натрію глутамату;  
р3-4 – вірогідність відмінностей між групою з введенням натрію глутамату і групою з тютюнокурінням на тлі введення натрію глутамату; 
рівень вірогідності при попарному порівнянні груп для критерію Манна–Уїтні згідно з поправкою Бонферроні, р<0,008;
2) * – статистично значущі результати.
Статевозрілі
Статевонезрілі
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Таблиця 2. Вплив тютюнового диму і натрію глутамату на цитокіновий профіль у сироватці крові статевонезрілих 
щурів (Me [Q25–Q75]) 
Показник
Група тварин
контрольна друга (пасивне тютюнокуріння) третя (натрію глутамат)














































Критерій Краскела–Уолліса, р (Н=28,91; р<0,001*)
Примітки: 1) р1-2, р1-3, р1-4 – вірогідність відмінностей між контрольною групою і дослідними групами; р2-3, р2-4 – вірогідність відмінностей між 
групою з тютюнокурінням і групою з введенням натрій глутамату та групою із тютюнокурінням на тлі введення натрію глутамату; р3-4 – ві-
рогідність відмінностей між групою з введенням натрію глутамату і групою з тютюнокурінням на тлі введення натрію глутамату; рівень ві-
рогідності при попарному порівнянні груп для критерію Манна–Уїтні згідно з поправкою Бонферроні, р<0,008; 
2) * – статистично значущі результати.
ний показник за умови ізольованої дії тютюнового 
диму та на 51,5 % (р<0,001), а перевищував даний 
показник за умови тривалого введення натрію глу-
тамату. При цьому ізольоване введення натрію 
глутамату зумовило підвищення вмісту IL1β у си-
роватці крові на 43,3 %, порівняно з групою конт-
рольною, проте ці дані виявилися статистично не-
вірогідними (р=0,016).
У сироватці крові статевонезрілих самців вміст 
IL1β за умови пасивного тютюнокуріння вірогідно 
збільшився у 2,3 раза відносно контрольної групи 
(табл. 2). Пасивне тютюнокуріння на тлі застосу-
вання натрію глутамату супроводжувалося більш 
вираженим збільшенням даного показника (у 2,9 
раза (р<0,001)) відносно контрольної групи. Варто 
вказати, що отримані дані на 23,0 % (р<0,001) пе-
ревищували вміст IL1β за умови ізольованої дії тю-
тюнового диму та на 55,2 % (р<0,001) – дані за 
умови тривалого введення натрію глутамату. При 
цьому ізольоване введення натрію глутамату зу-
мовило вірогідне підвищення вмісту IL1β у сиро-
ватці крові на 85,2 % порівняно з даними контроль-
них щурів.
У віковому аспекті інтенсивність змін вмісту 
IL1β у сироватці крові перевищувала показники 
статевозрілих самців за умови пасивного тютюно-
куріння – на 37,2 %, за умови тривалого введення 
натрію глутамату – на 41,9 %, за умови пасивного 
тютюнокуріння на тлі натрію глутамату – на 70,4 % 
відповідно.
Уміст TNFα у сироватці крові статевозрілих 
самців за умови пасивного тютюнокуріння вірогід-
но збільшився у 2,2 раза відносно контрольної гру-
пи. Пасивне тютюнокуріння на тлі застосування 
натрію глутамату супроводжувалося більш вира-
женим збільшенням даного показника (у 2,9 раза 
(р<0,001)) відносно контрольної групи. При цьому 
вміст TNFα вірогідно перевищував даний показник 
за умови ізольованої дії тютюнового диму на 
32,3 % (р<0,002) та на 90,8 % (р<0,001) перевищу-
вав даний показник за умови тривалого введення 
натрію глутамату. Варто вказати, що ізольоване 
введення натрію глутамату зумовило вірогідне під-
вищення вмісту TNFα у сироватці крові на 51,5 % 
порівняно з групою контролю.
У сироватці крові статевонезрілих самців уміст 
TNFα за умови пасивного тютюнокуріння вірогідно 
збільшився у 3,1 раза відносно контрольної групи. 
Пасивне тютюнокуріння на тлі застосування на-
трію глутамату супроводжувалося більш вираже-
ним збільшенням даного показника (у 4,3 раза 
(р<0,001)) відносно контрольної групи, що на 39,6 % 
(р<0,003) більше даного показника за умови ізо-
льованої дії тютюнового диму та у 2,1 раза 
(р<0,001) більше даного показника за умови три-
валого введення натрію глутамату. При цьому ізо-
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льоване введення натрію глутамату зумовило ві-
рогідне підвищення вмісту TNFα у сироватці крові 
в 2,1 раза порівняно з даними контрольних щурів.
У віковому аспекті інтенсивність змін вмісту 
TNFα у сироватці крові перевищувала показники 
статевозрілих самців за умови пасивного тютюно-
куріння – на 90,2 %, за умови тривалого введення 
натрію глутамату – на 57,1 %, за умови пасивного 
тютюнокуріння на тлі натрію глутамату – на 141,9 
% відповідно.
Уміст IL10 у сироватці крові статевозрілих сам-
ців за умови пасивного тютюнокуріння вірогідно 
зменшився на 44,6 % відносно контрольної групи. 
Пасивне тютюнокуріння на тлі застосування на-
трію глутамату супроводжувалося більш вираже-
ним зниженням даного показника (на 61,0 % 
(р<0,001)) відносно контрольної групи, що на 29,7 % 
(р<0,001) менше даного показника за умови ізо-
льованої дії тютюнового диму та на 51,2 % 
(р<0,001) менше даного показника за умови трива-
лого введення натрію глутамату. При цьому 
ізольоване введення натрію глутамату не зумови-
ло вірогідного зниження вмісту IL10 у сироватці 
крові порівняно з даними контрольних щурів.
У статевонезрілих самців за умови пасивного 
тютюнокуріння вміст IL10 у сироватці крові вірогід-
но зменшився на 53,9 % відносно контрольної гру-
пи. Пасивне тютюнокуріння на тлі застосування 
натрію глутамату супроводжується більш вираже-
ним зниженням даного показника (на 77,1 % 
(р<0,001)) відносно контрольної групи, що на 50,3 % 
(р<0,001) нижче даного показника за умови ізольо-
ваної дії тютюнового диму та на 67,7 % (р<0,001) 
менше даного показника за умови тривалого вве-
дення натрію глутамату. При цьому ізольоване 
введення натрію глутамату зумовило вірогідне 
зниження вмісту IL10 у сироватці крові на 29,1 % 
порівняно з даними контрольних щурів.
У віковому аспекті інтенсивність змін вмісту 
IL10 у сироватці крові перевищувала показники 
статевозрілих самців за умови пасивного тютюно-
куріння – на 9,3 %, за умови тривалого введення 
натрію глутамату – на 9,0 %, за умови пасивного 
тютюнокуріння на тлі натрію глутамату – на 16,1 % 
відповідно.
Результати наших досліджень співзвучні із да-
ними інших дослідників. Так, П. Г. Лихацький та 
Л. С. Фіра провели дослідження на білих безпород-
них щурах-самцях різного віку, яких щоденно про-
тягом 45 діб піддавали дії тютюнового диму в гер-
метичній камері (час експозиції 6 хв). Встановлено, 
що ураження щурів тютюновим димом призвело 
до збільшення у сироватці крові вмісту прозапаль-
ного цитокіну IL6. Найчутливішими до даного ток-
сиканта виявились статевонезрілі щури, у яких 
вміст IL6 зростав на 50 %, 164 та 237 % відповідно 
через 15; 30 та 45 діб після ураження [21]. 
В. Д. Орлова та О. А. Хренов у пацієнтів хроніч-
ною легеневою недостатністю та хронічною серце-
вою недостатністю зі стажем куріння більше 10 років 
встановили підвищений ліпополісахарид-індукова-
ний синтез мононуклеарними лейкоцитами проза-
пальних цитокінів (TNFα, IL1β) [22]. 
Н. М. Ненашева також зазначає, що тютюно-
вий дим стимулює вивільнення прозапальних ме-
діаторів, таких, як IL8, IL6, лейкотрієн-В4, проста-
гландин-E2 , еотаксин-1 та ін. [23]. S. S. Barbieri et al. 
спостерігали підвищення умісту прозапальних ци-
токінів TNFα, IL1β у сироватці крові курців відносно 
осіб, які не курять [24]. K. Hart et al. встановили, що 
конденсат тютюнового диму або бензапірен інду-
кують активацію промотора гена IL1β, що прояв-
ляє специфічний поліморфізм-31T/C в епітеліаль-
них клітинах легень людини [25], а L. Hou et al. 
виявивши, що у курців поліморфізм гена TNFα 
(-806C>T) асоціювався із гострим інфарктом міо-
карда, припустили наявність вірогідних взаємодій 
між генами IL1β та TNFα і курінням [26].
Відомо, що тютюновий дим містить більше 
5 тис. компонентів, серед яких канцерогени, токси-
ни, оксиданти, і т.д. Загалом, за даними Д. Г. Янба-
євої та співавт. тютюновий дим містить 1017 моле-
кул оксидантів на один вдих [27]. Впливаючи на 
епітелій бронхів і альвеоли, тютюновий дим викли-
кає вивільнення цитокінів і хемокінів з альвеоляр-
них макрофагів, епітеліальних клітин, що зумов-
лює міграцію із циркуляторного русла нейтрофілів, 
макрофагів, дендритних клітин, природних кілерів, 
які, у свою чергу, також виробляють цитокіни [28]. 
При цьому синтез цитокінів безпосередньо зале-
жить і від окисно-відновлювального потенціалу клі-
тин-продуцентів цитокінів [29].
Ймовірно, що введення натрію глутамату підси-
лює прооксидний ефект тютюнового диму через 
збільшення генерації активних форм оксигену (АФО) 
у дихальному ланцюзі мітохондрій, чим зумовлює 
розвиток більш вираженого оксидативного стресу та 
більш інтенсивний синтез прозапальних цитокінів за 
умови поєднаної дії дослідних чинників відносно ізо-
льованої дії тютюнового диму. Крім того є дані, що 
натрію глутамат здатний чинити модуляторний вплив 
на функції циркулюючих фагоцитів як при застосу-
ванні in vivo, так і в умовах in vitro [30] із подальшою 
їх прозапальною метаболічною активацією. Грануло-
цити та моноцити із прозапальним профілем харак-
теризуються підвищеним рівнем прозапальних цито-
кінів та хемокінів, а також посиленням продукції АФО, 
які також є потужними прозапальними медіаторами і 
сигнальними молекулами [31].
Зв’язок між прозапальними цитокінами й окси-
дативним стресом проявляється у розвитку за-
пальної відповіді. Прозапальні цитокіни та оксида-
тивний стрес мають спільні шляхи передачі 
сигналів, які зумовлюють посилення запального 
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каскаду в основному через активацію мітогенакти-
вованої протеїнкінази (МАРК) і нуклеарного факто-
ра kappa B (NF-κB). Димери NF-κB містяться у ци-
топлазмі клітини в неактивній формі, зв’язані з 
інгібуючим протеїном IκB. Фосфорилування IκB так 
званим IKK (IκB kinase)-комплексом у відповідь на 
різні стимули зумовлює їх протеолітичне розще-
плення та активацію NF-κB, який потім переміща-
ється в ядро клітини, де зв’язується з промото-
рною ділянкою специфічного гена і запускає 
процес транскрипції [32–34]. Багато ефекторних 
генів, у тому числі й ті, що кодують цитокіни і моле-
кули адгезії, регулюються за допомогою NF-κB. Є 
дані, що глутамат спричиняє швидке зниження рів-
ня інгібіторного протеїну IκB і нуклеарну трансло-
кацію субодиниці NF-κB - p65, що безпосередньо 
залучена у IL1- та TNFα-залежну стимуляцію мо-
ноцитарних запальних генів [35].
Крім того прозапальні цитокіни, у тому числі 
TNFα, й оксидативний стрес сприяють один одно-
му в генерації хибного кола за умови запалення. 
Так само було виявлено і зворотну взаємодію 
оксидативного стресу і цитокінів (IL1α, IL1β, IL6). 
Так, блокування сигнального шляху інтерлейкі-
ну-1 приводило до зниження рівня оксидативного 
стресу та інших прозапальних цитокінів. Тобто іс-
нує хибне коло, в якому оксидативний стрес зу-
мовлює підвищення кількості прозапальних цитокі-
нів, а вони, у свою чергу, посилюють окси дативний 
стрес [16].
ВИСНОВКИ
Пасивне тютюнокуріння на тлі застосування 
натрію глутамату супроводжується вираженою 
дисцитокінемією, що підтверджується вірогідним 
збільшенням вмісту прозапальних цитокінів (TNFα) 
на тлі зниження умісту протизапальних цитокінів 
(IL10) відносно даних за умови ізольованої дії тю-
тюнового диму. У віковому аспекті за умови пасив-
ного тютюнокуріння на тлі застосування натрію 
глутамату інтенсивність змін вмісту цитокінів TNFα, 
IL1β та IL10 у сироватці крові статевонезрілих щу-
рів перевищує показники статевозрілих на 
141,9;70,4 і 16,1 % відповідно.
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